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TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


AVANT-PROPOS 

Je me suis adonné surtout aux recherches d’anatomie pathologique. 

Successivement interne du P' Cornil, moniteur et préparateur à son labo¬ 
ratoire des Travaux pratiques, — où affluaient des pièces intéressantes au 
sujet desquelles médecins et chirurgiens venaient demander un avis, — j’ai 
participé, à ces divers titres, puis comme agrégé spécialisé, à l’enseignement de 
cette branche delà médecine h la Faculté pendant près de vingt-cinq ans. D’autre 
part, je me suis astreint, en tant que conservateur du musée' Dupuytren, à 
assister assidûment aux séances de la Société Anatomique, dans le but d’enrichir 
les collections dont j’avais la charge, en provoquant les dons des présenta¬ 
teurs. 

Aces deux foyers d’instruction, j’ai pu réunir les éléments d’une documenta¬ 
tion extrêmement abondante et des plus suggestives. 

Mes études sur le foie, que j ’ai commencées avec mon regretté maître Hanot et 
que j’ai poursuivies ultérieurement, soit seul dans plusieurs mémoires, soit avec 
mon maître, M. Brault, dans le Manuel d'histologie pathologique de Cornil et 
Ranvier, constituent le chapitre le plus important de cet exposé. Dans ce der¬ 
nier ouvrage, qui mettait au point toute l’histoire anatomo-pathologique de cet 
organe et qui forme un volume de 330 pages avec 53 figures presque toutes iné¬ 
dites, nous avons avancé des faits nouveaux, réfuté certaines doctrines récentes 
ou anciennes, et proposé, au sujet de descriptions dont l’exactitude ou l’inter¬ 
prétation nous paraissaient contestables, des rectifications dont la plupart sont 
aujourd’hui généralement acceptées. De ce travail, je ne mentionnerai que 
les parties auxquelles je viens de taire allusion et qui ont un caractère per- 

Au cours de ma pratique hospitalière, j’ai recueilli des données qui m’ont plus 
particulièrement conduit à tracer le tableau de quelques syndromes morbides et à 
tirer différentes déductions séméiologiques de l’emploi de techniques de laboratoire 


ou d'investigations d’ordre expérimental. J’ai ainsi mis 
nombre de notions relatives aux maladies infectieuses el 
nentéric et fièvres paratyphoïdes, typhus, streptococcie 
sporotrichose) et aux affections des appareils respiratoire 
génito-urinaire, et du système nerveux. 

(^De ces diverses publications, je donnerai un résumé i 


en lumière un certain 
t parasitaires (dothié- 
I, colibacillose, lèpre, 

I, circulatoire, digestif, 

succinct que possible.^ 


























APPAREIL CIRCULATOIRE. — SANG 


Anévrysme disséquant de l’aorte... . . . 

Embollesmultiplesprovenantd’un anévrysme de la pointe du cœur 
Artérite pulmonaire infectieuse et persistance du canal artériel. 
Anémie pernicieuse progressive. 


Étranglement interne de l’angle gauche du côlon et 
phagien du diaphragme. 

Ulcération gastrique.. 


Foie typhique. 

Remarques cliniques. 

Étude macroscopique.. 

Étude histologique. 

Étude bactériologique. 

Étude expérimentale (action du foie sur les bacilles typhiques, sur 
intestinal, sur les produits solubles sécrétés par le bacille d’Eberth). 


Évolution doctrinale des cirrhoses du foie. 

Lymphadénome du foie. 

Noyaux calcaires du foie. . ..] . ' 

Abcès raélastatiques pisiformes du foie consécutifs à une sinusite maxillaire 

Cancer primitif de la vésicule biliaire. 

Grands abcès du foie consécutifs à une pelvi-péritonite d’origine appendiculaire 


La trabécule hépatique. 

Indépendance circulatoire des deux lobes du foie. 

Le lobule veineux et le lobule biliaire. 

Technique pour l’étude des capillicules biliaires. . .’ V. 

Aspect et mode de développement des gaz dans le foie . 
Interprétation de quelques modifications cellulaires cadavériques 


Les hémorragies du foie éclamptique. 

Considérations générales sur le foie infectieux 
Dégénérescence amyloïde du foie . . . 

Cirrhose pigmentaire. 

Foie cardiaque. 













































La cellule hépatique est Télément initialement atteint . . . 
Objections à la doctrine de la systématisation des cirrhoses . 

Quelques dispositifs spéciaux du tissu conjonctif. 

Histogenèse des hypertrophies conjonctives. 

La cirrhose hypertrophique biliaire ou maladie de Hanot. . 
La cirrhose d’origine périhépatique. 


Adénome et adéno-épithéliome. 

L’adénome géant. 

Variétés tumorales qui rentrent dans la classe des adénomes. 
Sarcome angioplastique. 


Échinococcose alvéolaire . 

Distomatose. 

Voies biliaires. 


Les angiocholites descendantes. 

Rétrodilàtation intralobulaire dans la rétention biliaire . 
Les tumeurs de la région vatérienne. 


Cellules sombres et cellules claires dans le cancer du rein. 

Ophtalmie et abcès du sein. 

Hémorragie par rupture de varices vulvaires. 

Monstre double sternopage. 

Circulation placentaire. Sinus circulaire. 

Valeur antiseptique de quelques substances employées on obstétrique (é 

































SYSTÈME NERVEUX 









MALADIES INFECTIEUSES ET PARASITAIRES 


Des intections par le eolibacUIe. En collaboration avec MM. Chantemesse et Widal 
{Soc. méd. des hôp., 11 décembre 1891). 

A l’époque où fut faite cette communication, on commençait seulement à 
reconnaître au colibacille des qualités pathogènes pour Thomme. Nous rappor¬ 
tions deux observations dignes d’intérêt. L’une concernait un cas de choléra 










l’infection puerpérale avait succédé à la "rétention de cotylédons, je n’ai isolé 
chaque fois que le streptocoque, après ensemencement des fragments retirés 
par le nettoyage de la cavité utérine, et les cultures faites à l’abri de l’air, afin 
de mettre en évidence le vibrion septique, sont restées absolument stériles. Up 
si petit nombre de laits n’infirmait en rien l’opinion relative è la possibilité 
d’une forme, bien démontrée du reste, de fièvre puerpérale due au vibrion septique. 
Ils suggéraient néanmoins cette réserve que, même dans les cas de rétention placen¬ 
taire, le streptocoque semble être encore lemicrobe le plus fréquemmentrencontré. 


Une variété de sporotrichose. En collaboration avec le Dr Nattan-Larrier (Congrès de 

médecine de Paris, 1907 ; Presse médicale, 19 octobre 1907). 

Nous ayons isolé, sur un malade atteint, à la suite d’un long séjour à la 
Guyane, d’adénopathies inguinales suppurées et d’autres localisations suppu¬ 
ratives, un Sporothrix qui, par certains caractères, se différenciait de celui 
qui avait été décrit par de Beurmann. Cette sporotrichose, qui avait duré douze 
ans, et qui résista à l’iodure de potassium, guérit après ablation des ganglions 
inguinaux. Cette observation nous sa suggéré l’idée du rôle possible des 
Sporolhnx dans la genèse des lésions suppuratives d’origine tropicale. 


Lèpre à forme bulleuse. En collaboration avec le P' Gaucher et M. Lagane. (Soc. 

Iranc. de dermal. cl de sgph., 12 mai 1910). 

Le malade qui faisait l’objet de cette présentation, jeune israélite roumain 
arrivé depuis quelques jours en France, était atteint de lèpre au stade bulleux. 
Les lésions consistaient chez lui en bulles, rapidement suivies d’ulcérations 
légères, qui, en quelques semaines, faisaient place à des cicatrices hyperpig- 
siégeaient en divers points du tégu- 

II n’existait ni tubercules, ni troubles de la sensibilité, ni modifications bien 
apparentes du volume des troncs nerveux accessibles à la palpation. Il n’avait 
pas été possible de retrouver le bacille spécifique. Le diagnostic, faisable grâce 
aux caractères et à l’évolution des éruptions bulleuses, fut confirmé grâce à la 
réaction de fixation de Gaucher et Abrami, qui se montra posiUve. 
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2“ Efficacité relative du traitement ioduré sur l’état de l’œil ; amélioration pas¬ 
sagère, puis aggravation rapide coïncidant avec la diminution de la dose d’iodure ; 

3“ Résultats négatifs des recherches au point de vue delà tuberculose et de 
la syphilis. 

L’objection qui pouvait nous être faite était l’absence de Sporolricum dans 
la chambre antérieure de l’œil au moment où les gommes de l’iris étaient si 
évidentes. Mais le même insuccès est relevé dans l’observation de MM. Jeanselme ' 
et Foulard ; et, d’autre part, dans les études expérimentales d’Aurand et de Fava, 
où les lésions gommeuses de l’iris pouvaient être aisément produites chez l’ani¬ 
mal, on ne constatait pas non plus la présence du parasite dans le liquide de la 


Symptomatologie et diagnostic clinique de la fièvre typhoïde et des infections paratyphoïdes 

à leur période initiale [Progrès médical, n» 32, mars 1915). 

Ce travail avait un intérêt d’actualité au moment où il fut publié, en mars 
1915, alors que la fièvre typhoïde sévissait dans l'armée, bien qu’à un degré 
infiniment moindre que dans toutes les guerres précédentes, grâce à la pratique 
des vaccinations, dont les modifications, inspirées précisément par l’étude 
approfondie des différentes variétés de l’infection typhoïdique, étaient appelées 
à améliorer si heureusement encore les statistiques (Vincent, Widal). 

Les faits personnels que j’apportais concernaient ; 1» la fréquence relative 
de la fièvre éberthienne et des infections paratyphiques ; 2» la durée de la période 
d’incubation de ces infections envisagées d’une façon globale ; 3» quelques 
modalités particulières de leur début ; 4° les dissemblances symptomatiques 
au moyen desquelles on a tenté de différencier la fièvre éberthienne des infec¬ 
tions paratyphiques. 

1. Dans mon service de l’hôpital militaire Buflon, j’avais constaté, sur 
16 malades, par les seules réactions d’agglutination, 10 cas attribuables à 
l’Eberth, 2 au paratyphique B et 2 aux paratyphiques A et B associés. 

Ajoutant ces observations à des statistiques récentes de Landouzy et du 
médecin inspecteur général Vincent, j’arrivais à un total de 67 cas, sur lesquels 
on comptait 33 fois l’Eberth, 31 fois le paratyphique B, 2 fois le paratyphique A 
et 2 lois l’association des paratyphiques A et B. 

La proportion de 49 p. 100 qui ressortait des chiffres précédents, relevés 
exclusivement sur la population militaire, dépassait singulièrement les évalua¬ 
tions, du reste encore flottantes, d’après lesquelles on croyait approximative¬ 
ment à une moyenne de 7 à 10 fièvres paratyphoïdes pour 100 cas d’infections 
communément englobées sous la rubrique générale de fièvre typhoïde. 
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Il est bien évident, disions-nous, que la fréquence relative de ces diverses 
infections varie suivant les régions, les époques, les milieux, etc. Les conditions 
de vie particulières de nos soldats expliquaient amplement ces écarts d’appré- 

II. La durée de l’incubation de la fièvre typhoïde est souvent difficile à 
préciser. Le malade a pu être exposé longtemps à l’action du- contage, et il est 
impossible de fixer le moment où l’infection s’est réalisée. D’autre part, le début 
même de la maladie échappe le plus souvent à toute détermination rigoureuse. 

Nous avons rapporté six cas où des circonstances spéciales (contamination 
à un jour connu, sujets s’observant avec méthode dans la période qui a suivi) 
nous ont permis d’évaluer, sans cause d’erreur, le temps de l’incubation. Dans 
tous ces faits, la fièvre apparut du quatorzième au seizième jour, avec accen¬ 
tuation de quelques malaises préalables (douleurs musculaires vagues, cépha¬ 
lalgie, fatigue, tendance à la somnolence). La durée moyenne de l’incubation 
tut donc, conformément aux données classiques, de deux semaines. Mais les 
exemples d’une durée plus longue ou un peu plus courte ne sont pas rares. 

III. Exceptionnellement, les prodromes qui viennent d’être signalés peu¬ 
vent être suivis d’un retour apparent à la santé, auquel succède une réappa¬ 
rition des accidents qui, dès lors, évoluent de façon continue. J’ai observé deux 
fois cette sorte de développemenl de la maladie en deux lemps, le stade de germi¬ 
nation dont il vient d’être question étant séparé, par une période silencieuse de 
quatre à sept jours, du début effectif de la période d’invasion. Faut-il voir là une 
appréciation fausse de la nature des phénomènes primitifs et s’agit-il de faits 
où la contamination se serait réalisée peu avant ou pendant les premiers troubles, 
totalement indépendants de l’infection ultérieure? Je ne pouvais rien affirmer 
à ce sujet. Pourtant il m’a bien semblé, dans mes deux observations, qu’il y 
avait eu, sinon continuité dans le temps, au moins reprise de la symptomato¬ 
logie d’une seule et même évolution, anormalement interrompue. 

L’élévation de la température, signe initial qui marque l’invasion, est bien 
rarement constatée. Chez deux soldats traités depuis une huitaine de jours 
pour des gelures des pieds et dont la température était prise quotidiennement, 
j’ai pu assister à l’émergence de la courbe sur le tracé thermométrique. Malheu¬ 
reusement ces cas ne m’ont fourni aucun renseignement intéressant. Ils ne 
pouvaient d’ailleurs rien apprendre au sujet de la durée de l’incubation, puisque 
ces malades avaient séjourné longuement dans les tranchées contaminées, et, 
■d’autre part, la fièvre se montra sans prodromes qui eussent attiré l’attention, 
en ne s’accompagnant que de phénomènes vagues de céphalée et de courbature 
générale qui s’accrurent progressivement. 

IV. On a recherché, en dehors des moyens de laboratoire, s’il existe des 
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intense qu’ils présentaient k leur entrée à l’hôpital et par la notion d’épidémicité, 
qu’imposait leur provenance commune d’un même établissement. Les épreuves 
de laboratoire complémentaires confirmèrent nos présomptions. 

Nous avons mis en relief les trois points suivants, d’ordre clinique ; 
a. Contraire ment à l’opinion généralement admise, d’après laquelle l’éruption 
deviendrait rapidement pétéchiale, cette transformation n’eut lieu dans aucun 
de nos cas. Attendre l’apparition de pétéchies pour porter le diagnostic serait une 
grave erreur. Ce caractère de l’éruption est certes un signe de haute valeur, mais 
il faut retenir que les pétéchies manquent dans la majorité des cas, du moins au 
début des épidémies, quand le typhus est encore bénin. Le fait, déjà vu par 
Murchinson, a été signalé aussi par les médecins qui ont assisté à des épidémies 
de typhus en Allemagne et sur le front russo-roumain. 

b. Les classiques insistent peu sur la réaction méningée. Certains la passent 
sOus silence. Elle est cependant mentionnée d’une manière presque constante 
dans les observations récentes. Tous nos malades la présentèrent à un degré 
plus ou moins marqué (hyperalbuminose oscillant de 0,50 à 0,75 et hyper- 
lymphocytose variant de 8 à 25 lymphocytes par millimètre cube). Cette réac¬ 
tion mérite donc de figurer parmi les symptômes principaux du typhus. 

e. Il est habituel de dire que le rate offre une hypertrophie assez accen¬ 
tuée. Ce fait est la règle dans les formes graves, mais il ne nous a pas paru, dans 
les cas bénins que nous avons observés, d’une constance telle qu’il taille lui 
aecorder la valeur d’un symptôme de premier plan. 

A l’occasion des résultats des épreuves de laboratoire, qui nous avaient 
définitivement éclairés, nous relations les procédés, encore peu connus, em¬ 
ployés en vue de confirmer le diagnostic clinique de typhus exanthématique : 

a. L’inoculation dans le péritoine du cobaye de 3 centimètres cubes de 
sang du malade. Elle doit être faite, pour que les réactions du cobaye soient 
nettes, dans les premiers jours de la maladie. Nous ne pûmes malheureusement 
la pratiquer que le onzième jour ; aussi nos résultats furent-ils négatifs. 

b. La réaction agglutinante de Weil et Félix avec le Proiem X 19 k nn taux 
supérieur à 1 p. 100. Les auteurs qui ont utilisé cette réaction dans les milliers de 
cas de typhus qui éclatèrent sur le front russo-roumain lui attribuent une valeur 
diagnostique pratiquement absolue. Nos collègues MM. Legroux et Mesnard, 
qui ont bien voulu la pratiquer et la suivre chez nos malades, l’ont trouvée 
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Collection purulente et abcès fibreux du foie d’origine dysentérique (Voir Foie). 

Aspect et mode de développement des gaz dans le foie {Voir Foie), 

Considérations générales sur le foie infectieux (Voir Foie). 

Gommes et cavernes biliaires syphilitiques (Voir Foie). 

Foie tuberculeux (Voir Foie). 

Échinococcose alvéolaire (Voir Foie). 

Distomatose (Voir Foie). 

Poliomyélite antérieure et pachyméningite chez une femme tuberculeuse (Voir Système 

Diagnostic des kystes hydatiques du cerveau par la recherche des anticorps dans le 
liquide céphalo-rachidien (Voir Système nerveux). 

Hémiplégie par plaque de méningite tuberculeuse (Voir Système nerveux). 
Encéphalite léthargique (Voir Système nerveux). 

Ophtalmie et abcès du sein (Voir Appareil génital el annexes). 






APPAREIL RESPIRATOIRE 


Histologie pathologique du larynx {Manuel d'hislologie pathologique de Cornil el 

Vier, 1905), 

Cet article était l’exposé des connaissances actuelles sur Tanatomie patho¬ 
logique macroscopique et microscopique du larynx. Les figures nouvelles, au 
nombre de neuf, dont huit personnelles, qui y sont insérées, concernent lafolli- 
culile dans tes inflammalions aiguës ei subaiguës, la fausse membrane diphtérique, 
t’épiglollile tuberculeuse, la laryngite ei la folliculile tuberculeuse, la laryngite 
tuberculeuse ulcéreuse, l'épilhéliomael le polype du larynx. Les détails que j’y ai 
relevés m’ont permis d’insister plus particulièrement et d’une façon plus démon¬ 
strative sur la description de certaines de ces lésions. 


Tuberculose pulmonaire. Observations de seize malades traités par un sérum antituber¬ 
culeux {in Note de MM. Lannelongae, Achard el Gaillard à l’Académie des Sciences, 
12 octobre 1908 : Application à l’homme d’un sérum anliiuberculeux). 

Le P' Lannelongue m’a associé, avec les D” Comby, Le Noir et Kuss, à 
des recherches sur l’application, au traitement de la tuberculose pulmonaire, 
d’un sérum dont il avait précédemment publié les résultats expérimentaux. 

Sur les cinquante observations qui formaient la base de.ce travail, seize 
provenaient de mon service. J’ai suivi les malades pendant plusieurs mois et 
relevé méthodiquement tous les détails de leur histoire. J’avais constaté, chez 
plusieurs de ces sujets, une augmentation de poids, la diminution de l’expec¬ 
toration et des modifications favorables de l’état général. 

Les appréciations de mes collègues étaient comparables aux miennes. 

Il ressort de cet ensemble de faits, avaient conclu les auteurs de la communi¬ 
cation, que « notre sérum a été employé chez l’homme sans danger et qu’il a 
même paru, dans les cas encore accessibles au traitement, un adjuvant utile 
dans la thérapeutique habituelle ». 
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de la crosse aortique. Elle englobait la bifurcation de la bronche gauche. Il 
n’existait pas d’autre détermination néoplasique. Histologiquement, on voyait 
des amas de cellules prenant par places le type cubique ou polyédrique, sans 
caractères nets permettant de préciser le point de départ, bronchique ou pulmo¬ 
naire, de la prolifération cancéreuse. 

Infection & streptocoques du fœtus par la voie buccale (Voir Maladies infectieuses el para¬ 
sitaires). 

Cirrhose du foie et tuberculose (Voir Foie). 

Foie tuberculeux (Voir Foie). 



APPAREIL CIRCULATOIRE. - SANG. 



L’aorte thoracique et abdominale se présentait, chez ce sujet, comme un 
canal double, les caractères extérieurs du vaisseau ne montrant aucune ano¬ 
malie de forme ou de volume. Les deux canaux juxtaposés commençaient supé¬ 
rieurement à la partie culminante de la crosse, le conduit de droite se continuant 
à plein canal avec le tronc aortique. Le septum qui les séparait se prolongeait 
en bas au delà de la bifurcation de l’aorte, jusqu’à une faible distance, dans 
chacune des iliaques primitives. 

Il s’agissait d’un anévrysme disséquant de Taorte résultant de la rupture 
d une plaque athéromateuse. J’ai fait un examen histologique des deux canaux 
qui montrait les détails de structure de leurs parois. 

EmboUes multiples de la rate et des reins chez un tuberculeux porteur d’un anévrysme 
de la pointe du cœur. En collaboration avec M. Malarle {Soc. anal., 3 mai 1912). 

A Tautopsie d’un tuberculeux, qui n’avait présenté ni symptômes car¬ 
diaques, ni phénomènes douloureux attirant l’attention sur les viscères abdo¬ 
minaux, ni hématurie, nous avons trouvé des infarctus extrêmement nombreux 
et étendus de la rate, et des infarctus multiples aussi, mais plus petits, des deux 
reins. La pathogénie de ces lésions tut facile à établir ; il y avait un anévrysme 
de la pointe du cœur recouvert de caillots fibrineux. Les coronaires étaient 
athéromateuses. 


Artérite pulmonaire infectieuse chez une femme présentant une persistance du canal 
artériel. En collaboration avec M. Ollivier (Soc. anal., 6 mai 1922). 

Cette observation a trait à une jeune femme entrée dans notre service pour 
des accidents infectieux datant de trois mois avec troubles cardiaques. On 
percevait un souffle systolique à l’aorte, un souffle systolique et un souffle diasto- 
















APPAREIL DIGESTIF 


Étranglement interne chez une femme enceinte de huit mois. Hernie de l'angle gauche 
du côlon et de l'épiploon, à traveis l’orifice oesophagien du diaphragme, dans la 
plèvre gauche (Soc. anal., 19 avril 1895). 

Il n’y a à noter, dans cette observation, que le fait de l’influence de la gros¬ 
sesse, qui, en raison du refoulement des viscères abdominaux et de la pression 
exercée par le diaphragme, a favorisé le développement de la hernie colique et 
épiploïque avec ses inévitables accidents. 

Anus appendiculaire siégeant au niveau de l’arcade crurale, avec une figure. En collabo¬ 
ration avec M. Lagane (Soc. anal., 11 juin 1909). 

A l’autopsie d’une femme de soixante-douze ans présentant un anus iliaque 
droit consécutif, d’après ses renseignements, à une opération de hernie étranglée. 












La longue évolution de la maladie avec ictère et conservation parfaite de 
l’état général,la persistance de la coloration des matières,la constatation, à l’au¬ 
topsie, de l’état granuleux généralisé du foie très hypetrrophié et, à l’examen 
histologique, de larges branches fibreuses anastomosées entre elles, font penser, 
avec une certaine vraisemblance, à la possibilité d’une maladie de Hanot qui 
se serait compliquée tardivement de lithiase, les accidents asystoliques termi¬ 
naux expliquant l’ascite et les phénomènes d’hypertension portale. 


U foie dans la fièvre typhoïde {Thèse de Paris, 1890). 


Clinique ment,)’ai, montré qu’on pouvait, par des symptômes d’ordre indirect 












aussi confirmée par l’épreuve de l’hémoclasie digestive (Widal et MM. Abrami 
et lancovesco) qui permet de déceler, dans la moitié des cas, un hépatisme 
latent à la fin de la gestation. 


II. J’avais fait remarquer aussi que, si la tension veineuse considérable qui 
existe au moment de l’accès éclamptique, peut être la eause déterminante immé¬ 
diate des hémorragies hépatiques, souventimportantes, rencontrées en pareil cas, 
les lésions cellulaires du foie semblent bien être la condition préalable indispen¬ 
sable à la production de cet accident. Les dilatations capillaires plus ou moins 
accusées, les hémorragies punctiformes des hépatites infectieuses, les suffusions 
hémorragiques plus étendues de l’ictère grave s’expliquent de même par la 
coexistence de lésions vasculaires et cellulaires contiguës. 

III. J’ai rapporté, dans cette même leçon, un cas où le raptus hémorra¬ 
gique très violent avait donné lieu à un décollement de la capsule sur une 
surface très large, déterminant une énorme collection sanguine, mais sans 
rupture et sans hémorragie intrapéritonéale, comme dans un fait antérieurement 
publié par Bouffie de Saint-Biaise. 

Évolution doctrinale des cirrhoses du foie {Arch. génér. de méi., janvier 1894). 

L’histoire des cirrhoses du foie, qui ne comprenait, quelques années aupa¬ 
ravant, qu’un petit nombre de types morbides apparemment irréductibles, était 


tistaire à toutes lès exigences d’une classification rigoureuse. 

Je suis revenu sur ce sujet dans plusieurs de mes publications ultérieures. 


Lymphadénome du foie. En collaboration avec M. .Sourdel (Soc. anal., 5 décembre 1910 

et 3 mars 1911) 

A 1 autopsie d’un malade, le foie, considérablement hypertrophié et bourré 
de noyaux néoplasiques, donnait, au point de vue macroscopique, l’impression 
d’une carcinose secondaire. L’examen histologique montra que les tumeurs 
étaient constituées par du tissu lymphadénique, réserves faites sur les difficultés 
d’interprétation que présentent les formes histologiques décrites sous les noms 
de lymphadénie atypique, lymphocytome, sarcome à petites cellules. On ne 
trouvait pas, dans les nappes lymphocytiques, le réticulum caractéristique de la 
lymphadénie typique. 

S’agissait-il d’une lymphadénie primitive ou secondaire du foie? En dehors 
de l’envahissement hépatique, nous n’avions relevé que des adénopathies mésen¬ 
tériques multiples de même nature, mais peu développées,etune ulcération intes- 

Le fond de cette ulcération était formé de tissu lymphadénique et, en un 
point de ses bords, il existait un polyadénome très nettement caractérisé. 

La paroi externe del’intestin était, au niveau de l’ulcération, adhérente à un 
ganglion et le coiffait en quelque sorte. Le tissu lymphadénique ganglionnaire 
était en continuité avec le même tissu morbide dissociant les tuniques intesti¬ 
nales. 

Nous avons considéré les noyaux hépatiques comme résultant de la propa- 





L’examen microscopique du gros noyau m’a donné l’impression qu’il pouvait 
s’agir d’un kyste hydatique arrêté dans son évolution, flétri et secondairenient 
calcifié, dans lequel étaient seulement reconnaissables des débris cuticulaires 
feuilletés. L’absence de tout élément caractéristique, membrane nucléée et 
glycogénée, crochets, etc., rendait un diagnostic formel impossible. 

Dans toutes les observations de ce germe (gommes syphilitiques, tubercules, 
abcès, kystes, etc.), faisions-nous remarquer, où les lésions, par suite de l’amoin¬ 
drissement de la vitalité du processus, s’infiltrent plus ou moins complètement 
de sels calcaires, les difficultés d’interprétation deviennent souvent presque 
insurmontables, lorsqu’il n’existe pas, dans d’autres régions de l’organe, des 










capsule de Glisson et des faisceaux qui accompagnent les vaisseaux interlobu¬ 
laires. La réalité du réseau fibrillaire intralobulaire nous a paru encore bien 
mise en évidence dans les faits pathologiques les plus variés. 


La trabécule hépatique. 

Nos recherches nous ont fait rejeter l’hypothèse de Géraudel relative à la 
différenciation de la trabécule hépatique en deux régions : l’une paraportale, 
l’autre parasushépatique, et à la systématisation du parenchyme en deux 
territoires, chacun d’eux « engainant d’un manchon correspondant les espaces 
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portes et les racines sushépatiques ». Les modalités de systématisation des 
lésions périsushépatiques ou périportales n’impliquent nullement, croyons- 
nous, l’existence de deux zones de la travée hépatique, anatomiquement et 
physiologiquement dissemblables. D’abord, il y a des cas où les lésions, dissé- 
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Quoi qu’il en soit et toutes réserves faites sur la valeur fonctionnelle de ces 
éléments hyperplasiés, nous avons cru devoir noter qu’il y a simplement, dans 
tous ces faits, néoformation de cellules hépatiques dans les lobules anciens, et 
non pas formation de lobules nouveaux. Autrement dit, il s’agit de régénéralmn 
cellulaire et nullement de régénéralion lobulaire. 


Les hémorragies du foie éclamptique. 

Nous avons insisté sur le rôle des lésions cellulaires dans ia pathogénie des 
hémorragies, du foie éclamptique, et nous avons fait appel, pour appuyer notre 
démonstration, à l’anatomie pathologique comparée, qui fournit aussi des exem¬ 
ples probants d’hémorragies hépatiques reconnaissant la même pathogénie. 
Nous avons pu étudier ces faits à l’École Vétérinaire d’Alfort, grâce à l’obligeance 
de notre ami, le professeur Petit. Il existe, chez les animaux de basse-cour, des 
hémorragies du foie avec destruction profonde, éclatement de l’organe et inon¬ 
dation péritonéale ; les lésions sont précédées et préparées par une dégénéres¬ 
cence très marquée des cellules hépatiques. Chez les bovidés et chez le chien, 
on connaît le foie tacheté hémorragique décrit par Cadéac et Chaussé. Cette 
altération consiste en foyers hémorragiques qu’on pourrait confondre avec des 
angiomes. Enfin ces hémorragies se retrouvent chez la vache, dans la fièvre 
vitulaire, que Delmer regarde comme l’affection homologue de l’éclampsie de 
la femme. 


Considérations générales sur ie foie infectieux. 

Beaucoup d’auteurs considèrent l’étude du foie infectieux comme for¬ 
mant un tout homogène à caractères nettement tranchés. Nous avons essayé de 
mettre au point cette question au moins dans ses grandes lignes. 

A proprement parler, l’exposé du foie infectieux devrait comprendre les 
lésions hépatiques relevant de toutes les infections, chroniques et aiguës : tuber¬ 
culose, syphilis, abcès, etc., etc. L’usage a établi que, dans les descriptions didac¬ 
tiques, l’on restreigne l’application de ce terme aux seules hépatites aiguës non 
suppurées d’origine sanguine. Même ainsi circonscrit, et cela artificiellement du 
reste, il faut l’avouer, le sujet reste encore très vaste. 

Il est impossible d’en donner une description d’ensemble suffisamment 
complète et exacte. Certes, il existe, entre tous les faits, un certain nombre de 
traits communs, dont il est intéressant de donner les indications générales, ne 
fût-ce qu’à titre de jalons ; mais il est nécessaire de procéder à une étude analy- 














centre du lobule, une sorte d’étoile ne communiquant pas nécessairement avec 
des systèmes semblables venus des lobules voisins. Parce qu’il se développe en 
milieu humide, sa trame se montre dissoeiée, état qu’il revêt habituellement 
dans les tissus œdémateux, où la circulation est insulBsante (état variqueux des 
membres, éléphantiasis, par exemple). 

C’est à cette ébauche d’apparence spéciale que se borne l’hyperplasie eon- 
jonetive dans le foie cardiaque, et nous pensons que la constatation de bandes 
fibreuses ou d’anneaux, rappelant la structure et la disposition du tissu scléreux 
des cirrhoses, doit faire admettre l’intervention d’autres facteurs étiologiques 
que ceux de la stase simple. 







tuberculose du foie. Leur lecture porte à croire que l’infection tuberculeuse a un 
rôle des plus importants dans la pathologie hépatique et que les formes graves, 
désorganisatrices de la glande, sont très fréquentes. Une telle opinion nous a‘ 
semblé singulièrement exagérée. On oublie trop, dans l’ensemble des lésions 
hépatiques trouvées chez les phtisiques, la part des phénomènes ultimes 
observés dans toute cachexie, et celle des facteurs morbides concomitants ou 
des états antérieurs à l’intervention de la tuberculose. On conclut, d’autre part. 











Puis, répondant aux arguments tirés de la pathologie comparée, nous objec¬ 
tions la variabilité des résultats expérimentaux suivant les animaux utilisés, les 
différences d’aspect des lésions de tuberculose spontanée dans des espèces, très 
voisines pourtant, infectées par le même bacille, et l’inexistence de toute lésion 
de cirrhose dans les très nombreux spécimens de gros tubercules hépatiques 
chez les animaux étudiés dans les collections de l’École Vétérinaire d’Alfort. 


Enfin, disions-nous, si l’on peut rencontrer des tubercules plus ou moins 
isolés dans les foies cirrhotiques, tout porte à croire qu’ils s’y sont développés 
d’une façon accidentelle et secondaire et qu’ils ne représentent nullement le 
point de départ des proliférations conjonctives. 











Nous avons démontré, par l’étude de quatre figures, l’absence de systéma-, 
tisation des lésions dans les cirrhoses et le morcellement irrégulier du paren¬ 
chyme hépatique. 

Les veines ne sont nullement, comme on l’a si longtemps prétendu, les 
travées directrices de la sclérose... 

Le'poison pénètre rapidement dans l’intimité du lobule ; il est emporté directe¬ 
ment le long de la travée, qu’il altère par places ou sur toute son étendue, et 
jusque dans les racines sushépatiques où son action, non épuisée, se poursuit 
encore. La rapidité de diffusion du poison explique le développement simultané 
et irrégulier des lésions au pourtour des espaces portes, dans l’intérieur du lobule 
et au niveau des veines sushépatiques, dans toutes les régions où, les cellules 
se détruisant avec lenteur, il se fait une apposition graduellement croissante 


de tissu conjonctif irrité. Ainsi se constituent, en plein lobule, des foyers d’hy¬ 
perplasie conjonctive, nés sur place, évoluant en quelque sorte pour leur propre 
compte et arrivant, par leur extension progressive, à se mettre en contact avec 





sition lobulaire au début du processus. Plus tard, cet aspect de lésions systé¬ 
matisées ne se retrouve plus ; l’architecture lobulaire n’est plus reconnaissable. 


Quelques dispositits spéciaux du tissu cenjonctit dans les cirrhoses. 

On a signalé, comme faits dignes de remarque, certains dispositifs spéciaux 
du tissu de sclérose. Jaccoud et Brissaud ont étudié une sclérose exclusivement 
pêriporlale. Sabourin a décrit des cirrhoses sushépaliques pures. MM. Gilbert et 
Garnier, Gilbert et Castaigne ont désigné, sous le nom de cirrhoses hypertro¬ 
phiques diffuses, des cas où des fibrilles de tissu conjonctif émanées, sous forme 
de chevelu, des îlots ou des travées épaisses, s’insinuent entre les cellules qui appa¬ 
raissent comme contenues dans les mailles d’un grillage fibreux. 

Nous avons observé assez fréquemment cette dernière disposition. Mais 
nous considérons comme excessif d’envisager ces caractères topographiques du 
tissu scléreux comme individualisant autant de formes de cirrhose. Il ne s’agit 
à que de détails d’ordre descriptif, d’importance très accessoire, traduisant 
simplement la répartition particulière dans certains cas, mais toujours acciden¬ 
telle, de l’action toxique. Au surplus, ces divers types de distribution du tissu 
scléreux se retrouvent un peu dans tous les faits, mais en proportions très 
variables. 


L’histogenèse de ces hypertrophies conjonctives a été l’objet de travaux 
intéressants, mais dont nous n’avons pas accepté toutes les conclusions. Pour 
Marcel Nathan, les cellules de Kupfler auraient un rôle prépondérant dans leur 
genèse, la lame endothéliale étant susceptible de réaliser les différents types 
évolutifs du tissu mésenchymateux : le macrophage et la cellule géante, le tissu 
réticulé et le tissu conjonctif. M. Géraudel voit dans la sclérose le fait de l’épaissis¬ 
sement et de la multiplication des fibrilles en treillis ( GiHer/asem d’Oppel),sans 
intervention des cellules conjonctives ou lymphatiques. Pourquoi vouloir 
attribuer au tissu de sclérose des hépatites chroniques des caractères spéciaux? 
Nous pensons que les néoformations conjonctives naissent, ici comme ailleurs, 
par la collaboration de tous les éléments du mésenchyme, cellules fixes, cellules 
migratrices, fibres et fibrilles, et s’édifient surtout par la sécrétion du collagène 
et de l’élastine des fibroblastes. 










trabéculaires et d’hypersécrétion de bile. On a bien l’impression qu’il s’agit d’une 
irritation chronique intralobulaire vis-à-vis d’un agent infectieux toujours 
présent, ainsi qu’en témoignent les phénomènes karyokinétiques observés, La 
caractéristique du processus réside surtout dans le fait de la rétention biliaire 
avec poussées ictériques successives. La résorption de la bile se fait dans les 
parties atteintes du lobule, l’excrétion pouvant continuer àse faire normalement 
dans d’autres régions. Ainsi s’expliquent cliniquement la persistance de la colo¬ 
ration des matières coexistant avec l’ictère, et pour une part, à l’autopsie, les 
différences de coloration quelquefois, si frappantes des diverses parties de la 
glande, pourtant imprégnée de bile dans sa totalité. 

Notre manière de voir a été confirmée par les travaux anatomo-pathologiques 
et expérimentaux de M. Noël Fiessinger ; et les notions nouvelles introduites 
par M. Brulé dans l’explication pathogénique des ictères, si elles doivent modi¬ 
fier notre interprétation du déterminisme de la rétention biliaire, ne font 
qu’apporter un appui à notre conception générale de la maladie de Hanot. 


Les cirrhoses d’origine périhépatique. 


Dans la description que nous avons donnée des périhépatites, nous n’avons 
pas cru devoir adopter certaines interprétations. On a décrit en particulier une 
pêrihépalite sèche dite primitive, accompagnant une péritonite chronique géné¬ 
ralisée ou indépendante de toute lésion du reste de la séreuse et capable d’avoir 
un rôle dans la genèse de certaines cirrhoses. Ainsi, MM. Gilbert et Garnier ont 
isolé, dans ce groupe, la cirrhose périhépalogène, consécutive à la symphyse péri- 
cardo-hépatique. Sur une coupe perpendiculaire à la surface du foie, on voit, 
dans cet ordre de faits, des travées fibreuses émanées de la capsule épaissie, 
dont le volume diminue graduellement à mesure qu’elles se ramifient dans la 

Il n’est pas douteux que des lésions de-péritonite chronique, tuberculeuse ou 
autre, puissent déterminer, comme l’ont bien vu ces auteurs, l’apparition d’irra¬ 
diations fibreuses dans l’écorce du parenchyme hépatique. Mais nous ne croyons 
pas qu’on soit autorisé à parler de cirrhose, quand on est en présence d’une 
altération si limitée, la cirrhose proprement dite comportant, nous y avons 
insisté, une atteinte assez uniforme de la glande dans toutes ses parties. Nous 
nous sommes expliqués sur ce point à propos des cirrhoses en général et de la 
tuberculose hépatique. Le foie peut être entouré d’une coque fibreuse complète, 
d’origine bacillaire ou de cause plus banale, sans présenter la moindre lésion à 
son intérieur. Il en est de même du reste de la rate, du poumon et du cœur. 






La pathogénie de cette transformation kystique est très discutée. 

On ne saurait, en tout cas, considérer cette altération, ainsi que l’ont soutenu 
certains auteurs à propos du rein, comme le résultat de phénomènes de rétention 


en amont d’un obstacle, dans un organe préalablement induré. Nous avons 
constaté que le parenchyme hépatique, dans beaucoup d’observations, n’est 





L’étude du cancer primitif du foie nous a suggéré, relativement aux descrip¬ 
tions classiques, des réserves sur les points suivants ; a. Vépithéliome alvéolaire 
à cellules giganlesgues, décrit par M. Gilbert, nous parait ressortir au sarcome 
angioplastique ; b. Yépilhéliome à cellules cylindriques n’a pas, pour nous, son 
origine dans la trabécule même. Son point de départ est plus vraisemblablement 
dans l’épithélium des canaux biliaires interlobulaires, et sa structure est iden- 














Lésions do la distomatose hépatiques. 








à tour fixée dans la partie terminale du canal de Wirsung(BardetI 
cholédoque (Rolleston, Durand-Fardel) soit encore dans la mue 




éléments et la muqueuse duodénale, en dehors de toute question devariati onou 
d'anomalie topographiques, expliquent bien comment, au stade primordial, le 
plus souvent insaisissable, d'individualisation canaliculaire, ampullaire ou 
duodénale, de la prolifération néoplasique, succède très tôt la phase d’englobe- 
ment de toutes les parties constitutives de la région par une masse, dont il est 
impossible de préciser le point d’origine. 





REINS. APPAREIL GÉNITAL ET ANNEXES 


Cancer du rein volumineux avec kyste hémorragique. En collaboration avec M. Du voir 
{Journal de physiologie et de pathologie générale, mai 1909). 


Nous avons publié ce mémoire à l’c 












Après avoir donné les indications bibliographiques de faits du même genre, 
je signalais : 1» l’extrême gravité de cette hémorragie, puisque, sur 13 cas, 
9 fois il y avait eu terminaison fatale, soit dans une proportion de 69,2 p. 100 ; 
2“ son abondance, qui met rapidement le sujet en imminence de mort, au point 
qu’on a vu quelques malades succomber avant l’arrivée du médecin ; 3“ son appa¬ 
rition, tantôt spontanée, tantôt à l’occasion d’un traumatisme insignifiant, 
parfois si léger qu’il a passé inaperçu sur le moment ; 4» la fréquence des erreurs 









SYSTÈME NERVEUX 


Hémorragie cérébelleiise. En collaboration avecM.G.Rouhier (Soc. anal., 11 mars 1904)! 

Un malade de cinquante et un ans, alcoolique, hospitalisé à Laënnec dans le 
service des chroniques pour emphysème avec bronchite chronique, et vivant 
du reste depuis longtemps dans un état satisfaisant, est pris brusquement, à 
onze heures du soir, de céphalée et, peu après, de convulsions. Il ne peut parler, 
mais la connaissance est conservée. Il a plusieurs nausées et vomit quelques 
gorgées de mucosités. Les convulsions cessent, et il succombe à deux heures du 

A l’autopsie, on trouve, dans le lobe droit du cervelet, un volumineux foyer 
hémorragique qui le transforme tout entier en une poche, dont une déchirure 
en un point avait laissé fuser le sang au dehors. 

Nous rappelions, à propos de cette observation, les travaux parus jusqu’alors 
sur l’hémorragie cérébelleuse et faisions remarquer que notre cas était conforme 
au syndrome de la forme grave et rapide déjà décrite par Hillairet. Enfin nous 
insistions sur trois points particuliers: 1“ le peu d’importance des vomissements, 
généralement abondants et répétés ; 2° la suppression de la parole, qui est rare¬ 
ment complète ; 3“ les convulsions, qui n’existent que dans le cas d’irruption 
du foyer à l’extérieur, 

Pachyméningife hémorragique. Traitement par les ponctions lombaires et les injections 

de gélatine (Soc. méd. des hôp., décembre 1908). 

J’ai montré l’utilité, dans la pachyméningite hémorragique, de l’appoint que 
la ponction lombaire peut apporter au diagnostic et au traitement de la maladie, 
et l’eflicacité d’une médication antihémorragique, usuelle à la vérité, mais non 
appliquée jusqu’alors en pareil cas ; je veux parler des injections de gélatine. 

L’idée de cette thérapeutique me tut suggérée par l’observation d’un malade, 
âgé de soixante-six ans, de souche goutteuse, goutteux lui-même, mais ne pré¬ 
sentant par ailleurs aucune autre tare héréditaire ou personnelle, qui, après 
quelques mois d’une céphalée tenace, tomba un jour dans un état de somno- 










des réactions électriques aux courants galvaniques et faradiques, de la conser¬ 
vation des réflexes rotuliens et plantaires, de la prépondérance de la paralysie 
sur l'atrophie, à l’hypothèse d’une compression modérée de la moelle liée à une 
pachyméningite végétante tuberculeuse d’origine pottique ou non; mais il n’y 
avait aucun signe de lésion osseuse rachidienne. 

Pour les membres supérieurs, les mêmes explorations électriques, l’abolition 
presque complète des réflexes, le degré de l’atrophie nous ont fait incriminer une 



survenue au cours d’une tuberculose pulmonaire, sans que du reste nous ayons 
pu formuler nettement une opinion quelconque au sujet de l’étiologie de cette 
complication. 


Diagnostic des kystes hydatiques du cerveau par la recherehe des anticorps spécifiques 
dans le liquide céphalo-rachidien. En collaboration avec MM. Parvu et Abel Baum- 
garlner [Presse médicale, n“ 88, 4 novembre 1911). 

Nous avons cherché à montrer, dans ce travail, qu’il est possible de faire le 
diagnostic du kyste hydatique des centres nerveux par la recherche des anti¬ 
corps spécifiques dans le liquide céphalo-rachidien. 

Le diagnostic des tumeurs cérébrales est un problème assez souvent malaisé 
à résoudre dans tous ses termes. Après que les éléments caractéristiques du 
syndrome ont permis de préciser plus ou moins nettement l’existence et la loca¬ 
lisation du produit morbide, la détermination de sa nature peut rencontrer 
d’insurmontables obstacles. Il en est ainsi habituellement pour les kystes 
hydatiques du cerveau, tumeur dont l’éventualité est peu envisagée dans nos 
contrées et qui reste la plupart du temps méconnue. 

Tous les auteurs insistent sur la difficulté, sinon l’impossibilité du diagnostic. 
Les médecins de la République Argentine et d’Australie ne sont autorisés à le 
poser souvent, à titre d’hypothèse vraisemblable, que parce que l’échinococ¬ 
cose est chez eux extrêmement commune. La notion de sa fréquence, relative¬ 
ment plus grande encore dans le jeune âge, est de plus, pour eux, un guide 
précieux en pathologie infantile. Mais les moyens usuels d’investigation clinique 
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Encéphalite léthargique avec phlébite d’un membre et pseudo-rhumatisme infectieux. 

En collaboration avec M. Jacques Lcrmoyez (Soc. méd. des hôp., n» 10, 

L’observation que nous rapportions ne pouvait prêter à aucune discussion 
nosologique, comme tant d’autres à ce moment. Elle se rattachait à la catégorie 
des faits réalisant le tableau clinique primitivement établi avec ses symptômes 
cardinaux ; état infectieux, paralysie oculaire, hypersomnie. 

Tout son intérêt réside dans l’adjonction de deux complications de nature 
infectieuse : phlegmalia alba dolens et pseudo-rhumalisme infectieux. 

Nous n’avons pas approfondi la question des relations pathogéniques qui pou¬ 
vaient exister entre la lésion primitive, l’encéphalite, et les localisations secon¬ 
daires. Nous faisions seulement remarquer qu’il n’existait chez notre malade, 
concurremment avec la lésion encéphalique aucune de ces manifestations 
infectieuses, même légères, qui sont si souvent à l’origine de ces complications. 

Réaction méningée au cours de deux cas d’intoxication par l’oxyde de carbone. En colla¬ 
boration avec M. Duvoir (Soc. méd. des hôp., 18 décembre 1908). 

La ponction iombaire dans l’intoxication par l’oxyde de carbone. En collaboration avec 

M. Jacques Lermoyez {Acad, de méd., 27 juillet 1920). 

Le liquide céphaio-rachidien dans l’intoxication oxycarbonée. En collaboration avec 

M. Jacques Lermoyez {Presse médicale, 13 novembre 1920). 

J’ai étudié avec M. Duvoir, en 1908, les modifications du liquide céphalo¬ 
rachidien dans deux cas d’intoxication par l’oxyde de carbone, recherches qui 
n’avaient pas été pratiquées jusqu’alors. 

Nous avons pu suivre, par des ponctions lombaires répétées, l’évolution d’un 
état méningé caractérisé d’abord par de la polynucléose associée à la présence 
de quelques globules rouges, puis par de la lymphocytose. 

Quelle était la signification dé ce processus cytologique céphalo-rachidien 
semblable à celui des réactions des séreuses vis-à-vis des toxi-infections? Cette 
réaction de la méninge relevait-elle d’une influence toxique directe? Ou bien 
s’agissait-il d’un état méningé sous la dépendance de troubles circulatoires, 
comme on peut en observer dans toute asphyxie? Nous n’avions pas cru devoir 
nous prononcer. 

L’année suivante, une observation de MM. Chauffard et Jean Troisier con¬ 
firmait nos constatations, et ces auteurs, se fondant sur les lésions organiques 








PUBLICATIONS DIDACTIQUES 
PUBLICATIONS DIVERSES 


Comptes rendus des Sociétés scientifiques, des Congrès ; analyses de livres ; 
variétés (articles mensuels dans les Archives générales de médecine, de 1889 à 
1893). 

Lemicrobe de la fièvbe typhoïde (Archives générales de médecine, janvier et 
lévrier 1889). 

Les amyotrophies dans les maladies générales chroniques (Bevue 
générale. Gazelle des hôpilaux, 25 août 1889). 

Les pierres du poumon, Revue critique (Archives générales de médecine, 
mars et avril 1893). 

Les pyléphlébites (in Manuel de médecine, publié sous la direction de 
MM. Debove et Achard, t. VI). 

Le rein mobile (in Manuel de médecine, publié sous la direction de MM. De¬ 
bove et Achard, t. VI). 

Les cirrhoses alcooliques du foie (un volume de la Bibliothèque médicale 
Charcot-Debove, 1897). 

La fièvre typhoïde (in Manuel de médecine, publié sous la direction de 
MM. Debove et Achard, t. VIII, 1897). 

L’achondroplasie (in Manuel d’hislologie pathologique de Comil et Ran- 
vier,t; I, 1901). 

Le traitement de la fièvre typhoïde (in Manuel de thérapeutique médi¬ 
cale publié sous la direction de MM. Debove et Achard, t. III, 1902). 

Des moyens usuels d’exploration clinique du foie (La Clinique, 
22 décembre 1911). 

Formes cliniques de l’insuffisance hépatique (Bevue inlernalionale de 
médecine et de chirurgie, 25 février 1912). 

Les ictères hémolytiques (Progrès médical, 25 mai 1912). 

Pathogénie des ictères hémolytiques (Progrès médical, 22 juin 1912). 

Les ictères par rétention (Progrès médkal, 29 juin 1912). 


Sypüii-is hépatique. 
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